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ﺰ ﺧـﻮن را  ﺑﺎ ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﮔﻠﻮﻛ ﭘﺎﻧﻜﺮاس
در ﺣـﺪ ﻣﻨﺎﺳـﺒﻲ ﻧﮕـﻪ ﻣـﻲ دارد ﺑﻨ ـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻋﻠـﺖ اﻓـﺰاﻳﺶ 
ﻮدن ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺧﻮن در ﺑﻴﻤﺎري دﻳﺎﺑﺖ ﺑﺪﻟﻴﻞ ﻛﺎﻓﻲ ﻧﺒ ـ
 ﺣ ــﺎﻣﻠﮕﻲ  دﻳﺎﺑ ــﺖدر(. 1)و ﺗﺮﺷــﺢ اﻧ ــﺴﻮﻟﻴﻦ ﻣ ــﻲ ﺑﺎﺷ ــﺪ 
 ﺟﻔـﺖ ﻃﺮﻳﻖ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻮاد ﻏﺬاﻳﻲ از  و اﻓﺰاﻳﺶ اﻧﺘﻘﺎل ﮔﻠﻮﻛﺰ 
 ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ اﻧـﺴﻮﻟﻴﻦ و ذﺧﻴـﺮه ﺟﻨﻴﻦ ﺳﻤﺖ ﺑﻪ
ﺑﻪ اﻳﻦ ﭼﺮﺑﻲ و اﻓﺰاﻳﺶ اﻧﺪازه ﺟﻨﻴﻦ و ﻧﻮزاد ﻣﻲ ﮔﺮدد ﻛﻪ 
در دﻳﺎﺑــﺖ (. 3،2 )ﮔﻔﺘ ـﻪ ﻣـﻲ ﺷـﻮد ﻣـﺎﻛﺮوزوﻣﻲ ﺣﺎﻟـﺖ
 اﻓﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈﺖ ﮔﻠﻮﻛﺰ در ﺟﻨﻴﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑـﻪ ﺪﻳﺪﺣﺎﻣﻠﮕﻲ ﺷ 
ﻣﻲ ﮔـﺮدد در ﭘﺎﻧﻜﺮاس ﺗﺨﻠﻴﻪ ﮔﺮاﻧﻮل ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺑﺘﺎ 
   (.4) ﺑﺎﻋﺚ ﻫﻴﭙﻮاﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻤﻲ در ﺟﻨﻴﻦ ﻣﻲ ﺷﻮد  اﻳﻦ اﻣﺮﻛﻪ
  
ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز دﻳﺎﺑـﺖ در ﻓﺮزﻧـﺪان ﻣـﺎدراﻧﻲ ﻛـﻪ دﻳﺎﺑـﺖ ﻏﻴـﺮ 
 ﮔﺰارش ﺷﺪه ﻛﻪ  (.5)واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ دارﻧﺪ ﺑﻴﺸﺘﺮ اﺳﺖ 
ﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄـﺮ ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴـﺴﻤﻲ و ﻋـﺪم دﻳﺎﺑﺖ ﻣﺎدري ﺑﺎﻋﺚ ا 
. (6) ﺗﻌﺎدل ﻣﻮاد ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻧﻈﻴﺮ ﻛﻠﺴﻴﻢ و ﻣﻨﻴﺰﻳﻢ ﻣﻲ ﮔـﺮدد 
ﻣﻄﺎﻟﻌــﺎت ﻧ ــﺸﺎن داده اﺳــﺖ ﻛــﻪ دﻳﺎﺑــﺖ ﻣ ــﺎدري اﺛ ــﺮات 
ﻫﺎي ادراري و ﻗﻠﺐ  ﺗﺮاﺗﻮژﻧﻴﻚ ﺷﺪﻳﺪي ﺑﺮ روي دﺳﺘﮕﺎه 
ﻫﺎ اﻏﻠﺐ در ﻗﻠﺐ و ﺳﻴـﺴﺘﻢ  ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري(. 7) و ﻋﺮوﻗﻲ دارد 
ه ﺑﺎﺷـﺪ، ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي رخ ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻛـﺸﻨﺪ 
ﻫﺎي ﺷﺪﻳﺪ در دﻳﺎﺑﺖ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ  در ﺿﻤﻦ ﻣﻴﺰان ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري 
  (. 8) ﺑﺮاﺑﺮ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ ﻃﺒﻴﻌﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 4 ﺗﺎ 2
  ــﺎﻳﻲﻫ ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ دﺳﺘﮕﺎهﻳﻜﻲ از دﺳﺘﮕﺎه ﻋﺼﺒﻲ               
  :ﭼﻜﻴﺪه
 دﻳﺎﺑﺖ ﻳﻜﻲ از ﻣﺸﻜﻼت ﺟﺎﻣﻌﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ در ﻗﺴﻤﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑـﺪن ﺑﻴﻤـﺎر ﺗـﺎﺛﻴﺮات ﺳـﻮء  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف 
در ﺷـﻮﻛﻲ ﺧﺎﺟﻲ ﻧﺨـﺎع  -ﻫﺪف از اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮات دﻳﺎﺑﺖ ﻣﺎدري روي ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺷﺒﻜﻪ ﻛﻤﺮي .  ﮔﺬارد ﻣﻲ
  .دﻮ ﺑ(ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل)در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻣﺎدران ﺳﺎﻟﻢ ( MDO)ﻧﻮزادان ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه از ﻣﺎدران دﻳﺎﺑﺘﻲ 
 . ﺷـﺪﻧﺪ ﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﺎده ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ دو ﮔﺮوه ﻣﺴﺎوي ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺳﺮ ﻣ  ﺷﺎﻧﺰدهدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ : روش ﺑﺮرﺳﻲ 
ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﺗﻮﺳﻂ ﺟﻔﺘﮕﻴﺮي ﻃﺒﻴﻌـﻲ .  دﻳﺎﺑﺖ اﻳﺠﺎد ﮔﺮدﻳﺪ (541 gk/gm )ﮔﺮوه ﻫﺎ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ آﻟﻮﻛﺴﺎن  در ﻳﻜﻲ از 
  ﺧـﺎﺟﻲ - ﻛﻤـﺮي  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴـﺮي از ﻧﺎﺣﻴـﻪ 82و12و41و7ﭘﺲ از زاﻳﻤﺎن از ﻧﻮزادان آﻧﻬﺎ در روزﻫﺎي . ﺑﺎردار ﺷﺪﻧﺪ 
  ﻫﻤﺰﻣـﺎن ﺑـﺎ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﮔﻴـﺮي وزن ﻧـﻮزادان .ﺖ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓ و ﻧﺨﺎع ﺑﻌﻤﻞ آﻣﺪ 
  .  داﻧﺸﺠﻮﻳﻲ ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪtداده ﻫﺎ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ آزﻣﻮن آﻣﺎري . اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﺷﺪ
در ﮔﺮوه . (<P0/50 )ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮد % 12/2در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ  ﻣﺎدران دﻳﺎﺑﺘﻲ وزن ﻧﻮزادان  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ 
ﻫﺎي ﻣـﺎده   در ﺗﻌﺪاد ﻧﻮرون ﻫﻤﭽﻨﻴﻦﺮﺿﻲ و ﻋﻤﻮدي ﻧﺨﺎع و داري در ﻗﻄﺮ ﻋ ﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ ﻧﻮزادان ﻣﺎدران دﻳﺎﺑﺘﻲ 
  (.P<0/50 )ﺷﺖﺧﺎﻛﺴﺘﺮي ﻧﺨﺎع ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل وﺟﻮد دا
ﺳﺒﺐ اﺧﺘﻼل در ﺗـﺸﻜﻴﻞ ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ  در دوران ﺟﻨﻴﻨﻲ  ﻧﺎﺷﻲ از دﻳﺎﺑﺖ ﻣﺎدري ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﺴﻴﻤﻲ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ از ﺟﻤﻠـﻪ  ﺮوز ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري  ﺷﻮد و اﻳﻦ اﺧﺘﻼل ﻣﻮﺟﺐ ﺑ ﺧﺎﺟﻲ -ﻛﻤﺮي ﺣﻴﻪﻧﺎﻧﺨﺎع ﺷﻮﻛﻲ و ﺑﻮﻳﮋه در 
   . ﻣﺎده ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي ﻣﻲ ﮔﺮدد ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺷﻜﻞ ﻧﺨﺎع و ﺗﻌﺪاد ﻧﻮرون
  
  .ﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲﻣ، ، ﻣﻮرﻓﻮﻣﺘﺮيﻧﺨﺎع ﺷﻮﻛﻲ، دﻳﺎﺑﺖ، آﻟﻮﻛﺴﺎن : ﻛﻠﻴﺪيه ﻫﺎيواژ
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 ﻛـﻪ  ﺑﻄـﻮري ( 9) دﻳﺎﺑﺖ آﺳﻴﺐ ﻣـﻲ ﺑﻴﻨـﺪ  در اﺛﺮ ﻛﻪاﺳﺖ 
و ﻣﺜﻠـﻲ  ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ  و آﺳﻴﺐ ﺑﻪ اﻋﺼﺎب دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش 
ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻴـﺮي اﻋـﺼﺎب ﺣـﺴﻲ  درﮔ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
  ﺗـﺼﻠﺐ ﺷـﺮاﻳﻴﻦ در ﻣﻐـﺰ ﻳﻜـﻲ از ﻋـﻮارض دﻳﺎﺑـﺖ . (01)
 اﻧﺴﺪاد ﻋـﺮوق  دﻳﺎﺑﺖ  ﺑﻴﻤﺎري  اﺛﺮ ﻛﻪ در  ، ﺑﻄﻮري ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺗﻐﺬﻳﻪ ﻛﻨﻨﺪه اﻋﺼﺎب، ﻣﺮگ دﺳﺘﻪ ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ و ﺗﺨﺮﻳﺐ 
 اﮔﺮﭼـﻪ دﻳﺎﺑـﺖ(. 9 )ﻧﻤـﻮدﻣﻴﻠـﻴﻦ را ﻣـﻲ ﺗـﻮان ﻣـﺸﺎﻫﺪه 
ﻫـﺪ  ﺑـﺎرداري رخ ﻣـﻲ د 42 در اﻧﺴﺎن در ﻫﻔﺘـﻪ ﺣﺎﻣﻠﮕﻲ
ﺸﻜﻴﻞ ﻏﻴـﺮ ﻃﺒﻴﻌـﻲ ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﻋـﺼﺒﻲ  ﻣﻮاردي از ﺗ وﻟﻴﻜﻦ
ﺷـﺪه  هﺪدﻳ ـ ﻣﻬـﺮه ﻫـﺎ در آﻧﻬـﺎ  ﺳـﺘﻮن  ﻧﺨﺎع و ،ﻣﺮﻛﺰي
 و  ﻫﻴﭙﺮﮔﻠﻴـﺴﻤﻲدﻳﺎﺑـﺖ ﻣـﺎدري ﺑـﺎ اﻳﺠـﺎد(. 11)اﺳـﺖ 
ﺳﺒﺐ ﺗﻮﻗﻒ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﻧﺮوﭘﭙﺘﻴـﺪ ﺣﺎد در ﻣﻐﺰ ﻫﻴﭙﺮاﻧﺴﻮﻟﻴﻨﻴﺴﻢ 
 SNCﻫـﺎي   ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎري (.21) ﮔـﺮدد ﻣـﻲ ﻐﺰ ﺟﻨـﻴﻦ  ﻣ در Y
 ﻓﺮزﻧﺪان ﺳـﺒﺐ ﺻـﺮف در( metsyS suovren lartneC)
 و )noitautibaH( زﻣــﺎن ﺑﻴــﺸﺘﺮي ﺟﻬــﺖ ﺧــﻮﮔﻴﺮي
ي  دﻳﮕـﺮ ﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌ ـ در (.31)ﻋﺎدت ﻛﺮدن آﻧﻬﺎ ﻣـﻲ ﺷـﻮد 
 در ﺧـﻮﮔﻴﺮي ﻧـﻮزادان ﻣـﺎدران يدارﻲ  ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨ ـﻧﻴﺰ
 رﺷﺪ و (.41)ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
ﺗﻜﺎﻣﻞ ﺣﺮﻛﺘﻲ در ﺟﻨﻴﻦ ﻫﺎي ﻣﺎدران دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺿﻌﻴﻒ ﺗﺮ 
 (.51)ن ﺳـﺎﻟﻢ ﺻـﻮرت ﻣـﻲ ﮔﻴـﺮد از ﺟﻨﻴﻦ ﻫﺎي ﻣـﺎدرا 
 ﺑﻴﻤﺎري دﻳﺎﺑـﺖ ﺑـﺎ اﻳﺠـﺎد ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗـﻲ در ﺳـﺪﻫﺎي ﺧـﻮﻧﻲ 
در ﻋـﺮوق رﻳـﺰ ﻏـﺬاﻳﻲ  ﺣﻤـﻞ ﻣـﻮاد ﺳـﺒﺐ اﺧـﺘﻼل در
ﻣﻲ ﮔﺮدد ﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺳـﺎﺧﺘﺎري در ﻋـﺮوق ﻣﻐﺰي 
ﻣﻤﻜ ــﻦ اﺳ ــﺖ ﻋﻠ ــﺖ ﺗﻌ ــﺪادي از ﻧﺎﻫﻨﺠﺎرﻳﻬ ــﺎي ﻗﺎﺑ ــﻞ 
ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﭘﺴﺮان ﭼﻬـﺎر ﺳـﺎﻟﻪ ﻧـﺸﺎن (. 61 )ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺑﺎﺷﺪ 
در ﻣ ــﺸﻜﻼت ﻳ ــﺎدﮔﻴﺮي ﻳﺎﺑ ــﺖ ﺳ ــﺒﺐ داده ﺷ ــﺪ ﻛ ــﻪ د 
دﻳﺎﺑﺖ ﺑﺎ اﺛـﺮ روي ﻣﻐـﺰ (. 71)  ﻣﻲ ﺷﻮد  دﻳﺎﺑﺘﻲ ﻓﺮزﻧﺪان
ﺳﺒﺐ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻧﻮروﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ و اﺧـﺘﻼل در ﺳـﺎﺧﺘﺎر 
و ﻋﻤﻞ ﻣﻐﺰ ﻧﻈﻴﺮ ﻛﺎﻫﺶ داﻧﺴﻴﺘﻪ ﻣﺎده ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي و ﻣﺎده 
   (.81)ﺳﻔﻴﺪ ﻣﻲ ﮔﺮدد 
اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﺎ ﻫـﺪف  ،ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﺐ ﻓـﻮق 
ﺧــﺎﺟﻲ  -  ﻛﻤــﺮيﻴ ــﻪﻧﺎﺣﺗﻐﻴﻴ ــﺮات در ﺗ ــﺸﻜﻴﻞ ﺑﺮرﺳــﻲ 
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ را در ﻧﻮزادان ﻣﺎدران دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﻮﻛﻲ ﺎعـــﻧﺨ
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
در ﺑﺨ ــﺶ ﻋﻠ ــﻮم ﻛ ــﻪ اﻳ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺗﺠﺮﺑ ــﻲ در 
 .ﺷـﺪ آﻧﺎﺗﻮﻣﻲ داﻧﺸﻜﺪه داﻣﭙﺰﺷﻜﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﺷـﻴﺮاز اﻧﺠـﺎم 
 ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﺎده ﺑﺎﻟﻎ از ﻧﮋاد اﺳـﭙﺮاﮔﻮداوﻟﻲ ﺑـﺎ ﺳﺮ 61
ﻧـﺎت از ﻣﺮﻛـﺰ ﺣﻴﻮا  ﻣﺎﻫـﻪ 4 ﺗـﺎ 3 ﮔﺮم و 052 ﺗﺎ 002وزن 
ﺑـﻪ ﻣﻮﺷﻬﺎ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻴﺮاز ﺗﻬﻴﻪ 
 .ﺗﻘـﺴﻴﻢ ﺷـﺪﻧﺪ ( ﻛﻨﺘـﺮل ) دﻳﺎﺑﺘﻲ و ﻧﺮﻣﺎل  ﺗﺎﻳﻲ 8 دو ﮔﺮوه 
 و ﺷـﺮاﻳﻂ  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد22±2در اﺗﺎﻗﻲ ﺑﺎ دﻣﺎي ﻣﻮﺷﻬﺎ 
 و ﺗﻬﻮﻳـﻪ ( ﺳـﺎﻋﺖ ﺗـﺎرﻳﻜﻲ 21 -  ﺳﺎﻋﺖ ﻧـﻮر 21)ﻧﻮري 
 ﭘﻠ ــﺖ ﺗﻐﺬﻳ ــﻪ ﺣﻴﻮاﻧ ــﺎت ﺑ ــﺎ  .ﺷ ــﺪﻧﺪ هﻣﻨﺎﺳ ــﺐ ﻗ ــﺮار داد 
ﺑـﺎ . ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ  آﺷﺎﻣﻴﺪﻧﻲ ﻣﻨﺎﺳﺐ اﺳﺘﺎﻧﺪارد و آب 
ﺳﺎﺧﺖ ﺷﺮﻛﺖ )ﺗﺰرﻳﻖ ﻳﻚ دوز آﻟﻮﻛﺴﺎن ﺗﺘﺮاﻫﻴﺪرات 
 541gk/gm ﺑﻪ ﺻﻮرت درون ﺻـﻔﺎﻗﻲ و ﺑـﺎ دوز (ﺳﻴﮕﻤﺎ
.  ﻗﻄﻌﻪ از ﻣﻮش ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﻳﻲ دﻳﺎﺑـﺖ اﻳﺠـﺎد ﺷـﺪ 8در 
 ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺒـﻞ و ﺑﻌـﺪ از ﺗﺰرﻳـﻖ ﮔﺮﺳـﻨﻪ 21ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﺮاي 
ﺣﻴﻮاﻧـﺎت ﭘـﺲ از ﻳـﻚ ﻫﻔﺘـﻪ . ﻧﮕـﺎه داﺷـﺘﻪ ﻣـﻲ ﺷـﺪﻧﺪ
 در ﻫـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ ﮔﻠـﻮﻛﺰ ﺧﻮﻧـﺸﺎن ﻧﻤﻮﻧـﻪ  و ﺷـﺪه  آزﻣﺎﻳﺶ
 ﭘﺮﺧﻮري، ﭘﺮﻧﻮﺷـﻲ  ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ 002- 003 ld/gm ﻣﺤﺪوده
و ﭘ ــﺮادراري ﺑﻮدﻧ ــﺪ ﺑ ــﻪ ﻋﻨ ــﻮان ﮔ ــﺮوه دﻳ ــﺎﺑﺘﻲ ﺟﻬ ــﺖ 
  .(91)ﻧﺪ آزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻣﻨﻈﻮر ﻣﻲ ﮔﺮدﻳﺪ
  :روش ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﻴﺮي
ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﻫﺮ ﮔـﺮوه در ﻣﺮﺣﻠـﻪ اﺳـﺘﺮوس ﺳـﻴﻜﻞ 
ﺟﻨﺴﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻳـﻚ ﻣـﻮش ﻧـﺮ ﺟﻬـﺖ ﺟﻔـﺖ ﮔﻴـﺮي و 
   ﻳﻴـﺪ ﺗﺎ.ح در ﻳـﻚ ﻗﻔـﺲ ﻗـﺮار داده ﻣـﻲ ﺷـﺪاﻳﺠـﺎد ﻟﻘـﺎ
  اﻧﺠﺎم  روش ﻣﺸﺎﻫﺪه ﭘﻼك ﻫﺎي واژﻳﻨﺎل ﺑﺎﺟﻔﺖ ﮔﻴﺮي 
 ﺗﻤﺎﻣﻲ  ﭘﺲ از آﺑﺴﺘﻨﻲ و زاﻳﻤﺎن ﻃﺒﻴﻌﻲ .(02)ﻣﻲ ﮔﺮﻓﺖ 
 در ﺷـﺮاﻳﻂ دﻳﺎﺑﺘﻲ و ﺳﺎﻟﻢ  از ﻣﺎدران ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه ﻧﻮزادان 
در  .در ﺧﺎﻧـﻪ ﺣﻴﻮاﻧـﺎت ﻧﮕﻬـﺪاري ﻣـﻲ ﺷـﺪﻧﺪ و ﻳﻜﺴﺎن 
  ﻗﻄﻌﻪ از 6ﺗﻌﺪاد  ،ﻟﺪ ﭘﺲ از ﺗﻮ 82 و 12، 41، 7 ﻫﺎيروز
  ﻣﻲ ﺷـﺪﻧﺪ و ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻃﺮﻳﻖ اﻧﺴﺎﻧﻲ ﻛﺸﺘﻪ دو ﻧﻮزادان ﻫﺮ 
ﺗﻮﺳﻂ وﺳﺎﻳﻞ ﻣﻌﻤﻮل ﺗﺸﺮﻳﺢ و  آﻧﻬﺎ  ﺷﻮﻛﻲ ﻧﺨﺎعﺳﭙﺲ 
 در ﻧﻬﺎﻳـﺖ و ﺑﺎ ﺑﺮش ﺳﺘﻮن ﻣﻬﺮه ﻫﺎ ﺧـﺎرج ﻣـﻲ ﮔﺮدﻳـﺪ 
.  ﺷـﺪ ﺟـﺪا ﻣـﻲ  از ﻧﺨـﺎع ﺷـﻮﻛﻲ ﺧـﺎﺟﻲ  -  ﻛﻤﺮي ﻧﺎﺣﻴﻪ
  ﺴﺘﺸﻮ و ﺟﻬﺖ ﺛﺒﻮتﺷﻟﻴﻦ ﺎﺳﻧﺮﻣﺎل  ﺎـــﺑ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺟﺪا ﺷﺪه
  9831 ﺑﻬﺎر/ 1، ﺷﻤﺎره 21دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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ﻛﺎﻧـﺎل  و ﻧﺨﺎع ﻋﺮﺿﻲ و ﻋﻤﻮدي  ﻗﻄﺮاﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ، ﺳﻔﻴﺪ
 ﻧـﻮروﮔﻠﻲ در ﻫـﺎي  ﺳـﻠﻮل وﻫـﺎ  ﺗﻌـﺪاد ﻧـﻮرون،ﻣﺮﻛـﺰي
ﺧﺎﻛـﺴﺘﺮي ﺑـﻪ ﺳـﻔﻴﺪ  و ﻧـﺴﺒﺖ ﻣـﺎده 2mm واﺣـﺪ ﺳـﻄﺢ
ﺳـﺎﺧﺖ ﻛـﺸﻮر  )XB supmylO15ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮپ
ﺟﻬـﺖ . ﻧﺠـﺎم ﻣـﻲ ﮔﺮﻓـﺖا aisylOو ﻧ ـﺮم اﻓـﺰار   (ژاﭘـﻦ
 ﻣﻨﻄﻘــﻪ در ﻣــﺎده ﺳــﻔﻴﺪ و 6 ﺣــﺪاﻗﻞ  ﺳــﻠﻮﻟﻲﺷــﻤﺎرش
 ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار ﻣـﻲ ﮔﺮﻓـﺖ و  ﻣﻘﻄﻊ ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي از ﻫﺮ 
   .ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ آﻧﻬﺎ ﺑﻄﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺛﺒﺖ ﻣﻲ ﺷﺪ
  .ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﻲ ﮔﺮدﻳﺪ  درﺻﺪ5ﻓﺮ ﺎــ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﺑ ﻣﺤﻠﻮلﺑﻪ
  :ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻘﺎﻃﻊ ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ
ﭘﺲ از ﻃﻲ ﻣﺮاﺣﻞ آﻣﺎده ﺳﺎزي ﺑﺎﻓﺘﻲ  از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ 
 wahspiLﺳـﺎﺧﺖ ﺷـﺮﻛﺖ )ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه اﺗﻮﺗﻜﻨﻴﻜﻮن 
ﻫﺎي ﭘﺎراﻓﻴﻨﻲ ﺗﻬﻴﻪ و ﺳـﭙﺲ  ، ﺑﻠﻮك (اﻳﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪ آﻣﺮﻳﻜﺎ 
  ﺳــ ــﺎﺧﺖ ﺷــ ــﺮﻛﺖ ) ﺑﻮﺳــ ــﻴﻠﻪ دﺳــ ــﺘﮕﺎه ﻣﻴﻜﺮوﺗــ ــﻮم 
ﻣﻘﺎﻃﻌﻲ ﺑﺎ ﺿﺨﺎﻣﺖ ( ﻠﺴﺘﺎن ﻛﺸﻮر اﻧﮕkcoltaT & driaB
ﻫـﺎي  ﻻم.  و روي ﻻم ﻗـﺮار ﻣـﻲ ﮔﺮﻓـﺖ ﺗﻬﻴـﻪﻣﻴﻜـﺮون 5
ن ﻮﺳ ـﺎ اﺋـﻮزﻳﻦ و ﻣ – ﺗﻮﺳـﻂ ﻫﻤﺎﺗﻮﻛـﺴﻴﻠﻴﻦ ﺑﺪﺳﺖ آﻣـﺪه 
در ﻧﻬﺎﻳـﺖ  و ﻧـﺪ  ﻣـﻲ ﮔﺮدﻳﺪ  آﻣﻴﺰي ﺗﺮي ﻛﺮوم ﺳﺒﺰ رﻧﮓ 
  . ﻧﺪﺪﺷﺎﻧﺪه ﻣﻲ ﭘﻮﺷﺗﻮﺳﻂ ﻻﻣﻞ 
و ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﻴﻦ دو ﮔـﺮوه ﺟﻬﺖ آﻧـﺎﻟﻴﺰ اﻃﻼﻋـﺎت 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﺗﻮزﻳﻊ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﻧﺮﻣﺎل ﺑـﻮد دﻳﺎﺑﺘﻲ و ﻛﻨﺘﺮل 
 P<0/50 اﺧﺘﻼف ﺑـﺎ   واﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ tset-t tnedutS از
  :  ﻫﻴﺴﺘﻮﻣﻮرﻓﻮﻣﺘﺮيﻪﻣﻄﺎﻟﻌ  . ﻣﻌﻨﻲ دار ﺗﻠﻘﻲ ﺷﺪ
ﻣﻘـﺎﻃﻊ ﺗﻬﻴـﻪ ﺷـﺪه ﺗﻮﺳـﻂ ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮپ ﻧـﻮري   
 ﻧﺨـﺎع ﺧـﺎﺟﻲ _ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻛﻤﺮي ﻛﺘﻮرﻫﺎي زﻳﺮ در  و ﻓﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
   ﮔـﺮوه دﻳـﺎﺑﺘﻲ و ﻛﻨﺘـﺮل اﻧـﺪازه ﮔﻴـﺮي 2در ﻫـﺮ ﺷـﻮﻛﻲ 
 ﺮﻗﻄـ ،(μ )ﻗﻄـﺮ ﻋﺮﺿـﻲ و ﻋﻤـﻮدي ﻧﺨـﺎع : ﺪﮔﺮدﻳـﻣـﻲ 
  ﺗﻌ ــﺪاد  ،(μ )ﻋﺮﺿــﻲ و ﻋﻤ ــﻮدي ﻛﺎﻧ ــﺎل ﻣﺮﻛ ــﺰي ﻧﺨ ــﺎع 
  در واﺣـﺪ ﺳـﻄﺢ ﻣﺎده ﺧﺎﻛـﺴﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد در  ﻧﻮرون
  ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻧﻮروﮔﻠﻲ در ﻣـﺎده ﺧﺎﻛـﺴﺘﺮي  ،(2mm)
  ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺎده ﺧﺎﻛـﺴﺘﺮي ﺑـﻪ   ،2mm و ﺳﻔﻴﺪ در واﺣﺪ ﺳﻄﺢ 
  
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﻣﺎدران دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺑﻪ ﻃﻮر وزن ﻧﻮزادان ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه از 
 ﺑﻴ ــﺸﺘﺮ از ﻧ ــﻮزادان ﻣ ــﺎدران ﮔــﺮوه  درﺻــﺪ12/2ﻣﺘﻮﺳــﻂ 
ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻮد، ﺑﻪ ﻃﻮري ﻛﻪ وزن ﻧـﻮزادان ﮔـﺮوه دﻳـﺎﺑﺘﻲ در 
 روز، در  درﺻـ ــﺪ62/5 ،41روز ، در  درﺻـ ــﺪ02 ،7روز 
 ﺑﻴ ــﺸﺘﺮ از  درﺻ ــﺪ81/8 ،82 روز و در  درﺻ ــﺪ91/5 ،12
(. 1ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره ( )<P0/50 )ﻧﻮزادان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻮد 












  ﭘﺲ از ﺗﻮﻟﺪ( MDO)ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ وزن ﻧﻮزادان ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ در دو ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل و دﻳﺎﺑﺘﻲ  :1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 



















   دﻛﺘﺮ ﻫﻮﻣﻦ ﻫﻤﺘﻴﺎن و ﻫﻤﻜﺎران                                                                                                 اﺛﺮ دﻳﺎﺑﺖ ﻣﺎدر ﺑﺮ ﻧﺨﺎع ﻧﻮزاد
  
  
   ﺧﺎﺟﻲ ﻧﺨﺎع ﻧﻮزادان ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ در دو ﮔﺮوه ﻧﻮزادان ﻣﺘﻮﻟﺪ ﺷﺪه از ﻣﺎدران دﻳﺎﺑﺘﻲ و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﭘﺲ از ﺗﻮﻟﺪ–ﺪاد ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻗﺴﻤﺖ ﻛﻤﺮي اﺑﻌﺎد و ﺗﻌﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ   :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  
  روز ﭘﺲ از ﺗﻮﻟﺪ                      82  12 41 7
  MDO MDO MDO MDO  ﻛﻨﺘﺮل  ﻛﻨﺘﺮل  ﻛﻨﺘﺮل  ﻛﻨﺘﺮل  ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ
  6452/26±421/55  *8272/78±521/54  5412/00±94/14 *7132/57±76/00  3402/00±05/34 *7912/00±76/07  0102/05±38/07  *1412/50±78/58  †ﻗﻄﺮ ﻋﺮﺿﻲ ﻧﺨﺎع 
  †ﻗﻄﺮﻋﻤﻮدي ﻧﺨﺎع  2151/21±03/85  *3261/52±55/48  9421/00±17/88  *2531/05±36/79  4701/00±26/71  *0711/05±321/50  2101/52±97/02  *7011/57±45/37 
  65/11±6/44  85/73±6/16  46/52±8/85  56/55±7/02  36/05±3/61  75/05±6/42  66/00±8/01  46/05±7/43  †ﻗﻄﺮ ﻋﺮﺿﻲ ﻛﺎﻧﺎل ﻣﺮﻛﺰي
  421/26±5/34  621/46±01/49  931/57±6/07  531/05±8/15  331/57±4/54  921/52±21/52  121/00±01/51  221/05±7/62  †ﻗﻄﺮ ﻋﻤﻮدي ﻛﺎﻧﺎل ﻣﺮﻛﺰي 
  1/33±0/420  1/43±0/310  1/25±0/20  1/25±0/20  1/65±0/500  1/75±0/20  1/18±0/20  1/18±0/20  †ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺎده ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي ﺑﻪ ﺳﻔﻴﺪ
  692/27±8/42  792/54±8/85  672/59±6/05  972/53±6/14  332/06±01/28  832/00±6/16  142/05±08/32 *862/53±87/40  † †(2mm/n)ﺗﻌﺪاد ﻧﻮروﻧﻬﺎي ﻣﺎده ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي 
  086/51±21/51  876/59±41/50  487/53±51/44  087/03±8/48  268/07±8/70  958/02±21/83  629/1±9/49  039/08±1/69  †† (2mm/n)ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻧﻮروﮔﻠﻲ در ﻣﺎده ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي 
  699/77±8/69  899/55±31/48  669/05±01/22  969/54±01/03  388/00±7/12  398/50±41/8  268/08±01/15  868/52 ± 1/99  † †(2mm/n)ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻧﻮروﮔﻠﻲ در ﻣﺎده ﺳﻔﻴﺪ 
  †††ن وز  17/34±2/34  * 06/21±2/27  53/56±1/29   *92/08±2/99  32/83±1/55  * 81/35±1/79  21/00±0/85  *01/31± 0/52
  
   ﮔﺮوه ﻧﻮزادان ﻣﺎدران دﻳﺎﺑﺘﻲ:MDO          . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ"ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ±اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر" داده ﻫﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت         ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه <P0/50*
.ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪrg)داده ﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس ﮔﺮم †††      (2mm/n) داده ﻫﺎ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺗﻌﺪاد ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﻣﺘﺮ ﻣﺮﺑﻊ††        (μ)ون داده ﻫﺎ ﺑ اﺳﺎس ﻣﻴﻜﺮ† ( ﺮ
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  9831 ﺑﻬﺎر/ 1، ﺷﻤﺎره 21دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
 ﻪــ ـ در ﻧﺎﺣﻴ  ﻧﺨـﺎع ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻗﻄﺮﻫﺎي ﻋﺮﺿﻲ و ﻋﻤـﻮدي 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻔﺎوت ﺑـﻴﻦ . ﺧﺎﺟﻲ ﻧﺨﺎع ﻣﻲ ﮔﺮدد  -ﺷﺒﻜﻪ ﻛﻤﺮي 
ﻪ  و ﻛﻨﺘﺮل در ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻗﻄﺮ ﻋﺮﺿـﻲ ﻧﺨـﺎع ﺑ ـMDOدو ﮔﺮوه 
  ﺑـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻦ ﻧـﻮزاد اﻓـﺰاﻳﺶ  در ﺳﺎﻳﺮ روزﻫﺎ 82روز ﺟﺰ 
 ﺗﻔـﺎوت در ﺳﻦ و ﺒﺘﻲ ﺑﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺜﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ارﺗﺒﺎط ﻣ . ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 
ﺧـﺎﺟﻲ در ﺳـﻪ  -ﻗﻄﺮ ﻋﺮﺿﻲ ﻧﺨﺎع در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﺷـﺒﻜﻪ ﻛﻤـﺮي 
   . و ﻛﻨﺘﺮل وﺟﻮد داردMDOﻫﻔﺘﻪ اول ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه 
ﺑﻄﻮر ﻣﺘﻮﺳـﻂ در ﻣﺎدران دﻳﺎﺑﺘﻲ ﺷﻮﻛﻲ ﻗﻄﺮ ﻋﺮﺿﻲ ﻧﺨﺎع 
د و ﺑـﻪ ﻮ ﻛﻨﺘﺮل ﺑ ـ ﮔﺮوه ﻛﻤﺘﺮ از  درﺻﺪ 6/8 MDOﮔﺮوه 
 ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ MDO ﮔـﺮوه ﺗﻔﻜﻴﻚ ﻣﻘـﺪار اﻳـﻦ ﻓـﺎﻛﺘﻮر در 
، در  درﺻـﺪ 7، 41 روز، در ﺪ درﺻ ـ6/1 ،7روزﻛﻨﺘﺮل در 
 دﻮﻛﻤﺘﺮ ﺑ ـ درﺻﺪ 6/7 ،82روز و در  درﺻﺪ 7/4، 12 روز
 7/8و ﺑﻪ ﻃـﻮر ﻣﺘﻮﺳـﻂ ﻗﻄﺮ ﻋﻤﻮدي ﻧﺨﺎع ﻧﻴﺰ . (<P0/50)
د ﻮ ﻛﻨﺘ ــﺮل ﺑ  ــﮔ ــﺮوه  ﻛﻤﺘ ــﺮ ازMDO  ﮔ ــﺮوهدردرﺻ ــﺪ 
  ﮔـﺮوهو ﺑـﻪ ﺗﻔﻜﻴـﻚ ﻣﻘـﺪار اﻳـﻦ ﻓـﺎﻛﺘﻮر در( <P0/50)
،  درﺻـﺪ8/2 ،41روز ، در  درﺻـﺪ8/5، 7روز  در MDO
ﻛﻤﺘـﺮ  درﺻﺪ 6/8، 82روز  و در  درﺻﺪ 7/6، 12 روزدر 
ﻣـﺎده  ﻫـﺎ در ﺗﻌﺪاد ﻧﻮرون . (<P0/50 )دﻮاز ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑ 
ﺗﻤـﺎﻣﻲ روزﻫـﺎي ﻣـﻮرد   در MDO ﮔـﺮوه ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي در 
د وﻟﻲ اﻳﻦ اﺧـﺘﻼف ﻮﻛﻨﺘﺮل ﻛﻤﺘﺮ ﺑ ﮔﺮوه  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ  P(<0/50)دار ﻲ  ﺑﺼﻮرت ﻣﻌﻨ 7روز ﺗﻨﻬﺎ در 
  ﺖ ﺑــﻪ ﻛﻨﺘــﺮل ﻛﻤﺘــﺮ ﻧــﺴﺒ درﺻــﺪ 01/1 MDOدر آن 
  .(1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره  )ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
 MDO  ﻗﻄﺮ ﻋﻤﻮدي ﻧﺨﺎع در ﮔﺮوهﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان
 ﺗﻤـﺎﻣﻲ روزﻫـﺎي ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﻛﻨﺘﺮل در  ﮔﺮوه ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
 ﻗﻄـﺮ ﻋﻤـﻮدي در ﻣﻴـﺰان ﺗﻔـﺎوت ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ .  ﺑﻮد دارﻲ ﻣﻌﻨ
و ﻛﻨﺘ ــﺮل ﺑ ــﺎ اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﺳــﻦ  MDOﺑ ــﻴﻦ دو ﮔــﺮوه  ﻧﺨـﺎع
 ﮔﻔﺘـﻪ ﺷـﺪه ﻣﻄﺎﻟـﺐ  ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﺑﺎ. ﻧﻮزادان ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ 
دﻳﺎﺑـﺖ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺳـﺒﺐ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﺷـﻜﻞ در ﻧﺎﺣﻴـﻪ ﺷـﺒﻜﻪ 
 ﺑـﺮ آن ﻧﻮروﭘـﺎﺗﻲ در ﻋـﻼوه . ﺧﺎﺟﻲ ﻧﺨﺎع ﮔﺮدد  -ﻛﻤﺮي
اﻋﺼﺎب ﻣﺨﺘﻠﻒ در اﺛـﺮ دﻳﺎﺑـﺖ ﮔـﺰارش ﮔﺮدﻳـﺪه اﺳـﺖ 
 ﻓﺮﻧﻴـﻚ ﻋﺼﺐ  ،(22 )ﻋﺼﺐ ﺳﻴﺎﺗﻴﻚ  ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻧﻮروﭘﺎﺗﻲ در 
 ﻧﻮروﭘـﺎﺗﻲ  وﺟـﻮد ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ( 32) ب ﺧﻮدﻛﺎر اﻋﺼﺎ و( 31)
 ﺳﺒﺐ ﻋﺪم ﺗﺸﻜﻴﻞ ﺻﺤﻴﺢ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ در اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ از ﻧﺨﺎع 
  . آن ﮔﺮدد
 ﻗﻄﺮ ﻋﺮﺿﻲ و ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ،ﺳﺎﻳﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎ ﺗﻔﺎوت در 
ﻋﻤﻮدي ﻛﺎﻧﺎل ﻣﺮﻛﺰي، ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺎده ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي ﺑﻪ ﺳﻔﻴﺪ و 
ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻧﻮروﮔﻠﻴﺎ در ﻣﺎده ﺳﻔﻴﺪ و ﺧﺎﻛﺴﺘﺮي 
ﺟﺪول  )داداري را ﻧﺸﺎن ﻧﻤﻲ دﻲ  ﻣﻌﻨاﺧﺘﻼفﻫﻴﭽﮕﻮﻧﻪ 
  .(1ﺷﻤﺎره 
 ﺮوهـﺮي در ﮔ ـــﺗﻌﺪاد ﻧﻮرون ﻫﺎي ﻣﺎده ﺧﺎﻛﺴﺘ 
د ﻮ ﻛﻤﺘﺮ از ﻛﻨﺘﺮل ﺑ  ﺗﻤﺎم روزﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  در MDO
اﻟﺒﺘﻪ .  اﻳﻦ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﺎدار ﺷﺪ  ﭘﺲ از ﺗﻮﻟﺪ 7روز   در  ﻓﻘﻂ و
 و ﻛﻨﺘـﺮل ﺑـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻦ MDOاﺧـﺘﻼف ﺑـﻴﻦ دو ﮔـﺮوه 
 ﻳـﻚ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻨﻔـﻲ ﺑـﻴﻦ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻧﻮزادان ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑـﺪ، 
 و ﻛﻨﺘـﺮل در MDOاﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻦ و اﺧـﺘﻼف دو ﮔـﺮوه 
  ﻛــﺎﻫﺶ ﺗﻌ ــﺪاد .  وﺟــﻮد دارد ﻫ ــﺎﻓ ــﺎﻛﺘﻮر ﺗﻌ ــﺪاد ﻧ ــﻮرون 
 MDOﻧﻮرون ﻫﺎ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﻧﻮروﭘـﺎﺗﻲ در ﮔـﺮوه 
 ﻧﻮروﭘـﺎﺗﻲ در دﻳـﺎﺑﺘﻲ ﻫـﺎ ﺑﺨـﺎﻃﺮ ﭼﻨﺎﻧﭽـﻪﺻـﻮرت ﮔﻴـﺮد 
در (. 32)ﺪ آﻳـﻣـﻲ ﺑﻮﺟـﻮد ﻏﻠﻈـﺖ ﺑـﺎﻻي ﮔﻠـﻮﻛﺰ ﺧـﻮن 
 ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺑﺎﻻي ﺧﻮن MDO ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺟﻨﻴﻨﻲ در ﮔﺮوه 
 ﻣﺎدر و اﻓﺰاﻳﺶ اﻧﺘﻘﺎل آن از ﻃﺮﻳﻖ ﺟﻔﺖ، اﻓﺰاﻳﺶ ﮔﻠﻮﻛﺰ 
اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ ﺳـﺒﺐ (. 6)خ ﻣﻲ دﻫﺪ ﺧﻮن ﺟﻨﻴﻦ ر 
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در اﺛﺮ .دﮔﺮد ﻧﻮزاد ﻬﺎﻳﺖو در ﻧ ﻧﻮروﭘﺎﺗﻲ در ﺟﻨﻴﻦ 
دﻳﺎﺑﺖ، ﻋﺮوق ﺧﻮن رﺳﺎن اﻋﺼﺎب ﺻﺪﻣﻪ ﻣﻲ ﺑﻴﻨﺪ و ﻣﻮﺟﺐ 
  آﺳﻴﺐ ﺑﻪ اﻋـﺼﺎب و در ﻧﺘﻴﺠـﻪ ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﻋـﺼﺒﻲ 
  
  :ﺑﺤﺚ
 ﻲﻣﺎدران دﻳـﺎﺑﺘﻲ ﺑـﺼﻮرت ﻣﻌﻨ ـوزن ﺑﺪن ﻧﻮزادان 
ﺑﻴ ــﺸﺘﺮ از ﮔــﺮوه ﻛﻨﺘ ــﺮل ﺑ ــﻮد ﻛــﻪ اﻳــﻦ اﻓ ــﺰاﻳﺶ وزن  دار
. ﻧﻮزادان ﻣـﺎدران دﻳـﺎﺑﺘﻲ را ﺑﻨـﺎم ﻣﺎﻛﺮوزﻣﻴـﺎ ﻣـﻲ ﺷﻨﺎﺳـﻨﺪ 
ﻣﺎﻛﺮروزﻣﻴﺎ در اﺛﺮ اﻓـﺰاﻳﺶ اﻧﺘﻘـﺎل ﮔﻠـﻮﻛﺰ و ﺳـﺎﻳﺮ ﻣـﻮاد 
 (.6) ﻏﺬاﻳﻲ از ﻣﺎدر ﺑﻪ ﺟﻨﻴﻦ از ﻃﺮﻳﻖ ﺟﻔﺖ اﻧﺠﺎم ﻣﻲ ﺷـﻮد 
  ﭼﺮﺑـﻲ اﺿـﺎﻓﻲ در در اﻳﻦ ﺣﺎﻟـﺖ ﻧـﻮزادان ﻣﻘـﺪار زﻳـﺎدي 
  ، ﻣـﺎﻛﺮوزوﻣﻲ در ﻫﻤـﻪ ﺷـﺎﻧﻪ ﻫـﺎ و ﺗﻨـﻪ ذﺧﻴـﺮه ﻣـﻲ ﻛﻨﻨـﺪ 
  (. 12 )ﺟﺰ ﻣﻐﺰ رخ ﻣﻲ دﻫﺪﻪ  ﺑاﻧﺪام ﻫﺎ
، ﺑﺮرﺳـﻲ  ﺷـﻮﻛﻲ  ﻧﺨﺎع  ﺧﺎﺟﻲ -ﻛﻤﺮيدر ﻧﺎﺣﻴﻪ 
ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻗﻄﺮ ﻋﺮﺿﻲ و ﻋﻤﻮدي ﻧﺨﺎع ﻧﺸﺎن دﻫﻨـﺪة ﻛـﺎﻫﺶ 
 MDO  در ﮔﺮوه ﺗﻤﺎم روزﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﺪار آن در 
  ﺎدريــﺎﺑﺖ ﻣــﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ دﻳ .ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
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 يﺮــﻤﻛ ﻪــ ﻴﺣﺎﻧ رد- رد ﻲﻛﻮــﺷ عﺎــﺨﻧ ﻲﺟﺎــﺧ 
 ﻮـﺷ ﻲﻫﺎﮕﺸﻳﺎﻣزآ تﺎﻧاﻮﻴﺣ و عﺎـﺨﻧ دﺎـﻌﺑا ﻪـﻛ يرﻮـﻄﺑ ،د
 راﺮـﻗ ﺮﻴﺛﺎـﺗ ﺖـﺤﺗ ﻪــــﻴﺣﺎﻧ ﻦـﻳا رد ار ﺎـﻫ نورﻮــﻧ داﺪـﻌﺗ  
 ﻲﻣدﻫﺪ . ﻞـﺑﺎﻗ ﺮـﻴﻏ تﺎﻣﺪـﺻ و ضراﻮـﻋ ﺐﺒـﺳ ﺮـﻣا ﻦﻳا
 ددﺮـﮔ ﻲـﻣ دازﻮـﻧ ﻲﺒﺼﻋ ﻢﺘﺴﻴﺳ ﺮﺑ ﻲﻧاﺮﺒﺟ . ﻪـﺑ ﻪـﺟﻮﺗ ﺎـﺑ
 يردﺎـﻣ ﺖـﺑﺎﻳد لﺮـﺘﻨﻛ ﻖﻴﻘﺤﺗ ﻦﻳا رد هﺪﻣآ ﺖﺳﺪﺑ ﺞﻳﺎﺘﻧ
 ناﻮﺘﺑ ﺎﺗ ﺖﺳا يروﺮﺿ و مزﻻ يرادرﺎﺑ نارود رد زوﺮـﺑ زا
دﺮﻛ يﺮﻴﮔﻮﻠﺟ ﻲﺗﻼﻜﺸﻣ ﻦﻴﻨﭼ.  
 ددﺮﮔ ﻲﻣ)9.(  ،يرﻮـﺳ شﻮـﻣ رد ﻪـﻛ ﺖـﺳا هﺪﺷ ﺺﺨﺸﻣ
 يﺎﻫ لﻮﻠﺳ زﻮﺘﭘﻮﭘآ ﺶﻳاﺰﻓا و ﺮﻴﺜﻜﺗ ﺶﻫﺎﻛ ﺐﺒﺳ يردـﺎ ﻣ ﺖﺑﺎﻳد 
 ددﺮـﮔ ﻲـﻣ ﻦﻴـﻨﺟ ﻲﻛﻮـﺷ عﺎـﺨﻧ رد لﺎﻴﻠﺘﻴﭘاورﻮﻧ ﻦﻴـﻨﭽﻤﻫ ،
 هﺪـﻨﻳاز يداﺪـﺟا يﺎـﻫ لﻮﻠـﺳ رد دﺎـﻳز ﺰﻛﻮـﻠﮔ ﺮﻴﺛﺎـﺗ ﺖﺤﺗ
 دﻮـﺷ ﻲـﻣ هﺪـﻳد زﻮﺘﭘﻮﭘآ ﺶﻳاﺰﻓا و ﺮﻴﺜﻜﺗ ﺶﻫﺎﻛ ﺰﻴﻧ ﻲﺒﺼﻋ
)24 (ﺪﺷﺎﺑ ﻲﻣ ﺮﺿﺎﺣ ﻪﻟﺎﻘﻣ ﻪﺑ ﻢﻴﻤﻌﺗ ﻞﺑﺎﻗ عﻮﺿﻮﻣ ﻦﻳا و .  
 ﻨﻌﻣ توﺎﻔﺗ ﻲﺳرﺮﺑ درﻮﻣ يﺎﻫرﻮﺘﻛﺎﻓ ﺮﻳﺎﺳ رد ﻲ يراد
 هوﺮﮔ ود ﻦﻴﺑODM ﺪﺸـﻧ هﺪﻫﺎﺸﻣ لﺮﺘﻨﻛ و  . ًﻻﺎـﻤﺘﺣا ﻦﻳاﺮﺑﺎـﻨﺑ
 ﺮﺛا ،عﺎﺨﻧ يﺰﻛﺮﻣ لﺎﻧﺎﻛ ﻲﻟﻮﻃ و ﻲﺿﺮﻋ يﺎﻫﺮﻄﻗ يور ﺖﺑﺎﻳد
 ﺎـﻴﻠﮔورﻮﻧ يﺎـﻫ لﻮﻠـﺳ داﺪﻌﺗ و ﺪﻴﻔﺳ ﻪﺑ يﺮﺘﺴﻛﺎﺧ هدﺎﻣ ﺖﺒﺴﻧ
يﺮﺘﺴﻛﺎﺧ و ﺪﻴﻔﺳ هدﺎﻣ ردﺖﺴﻴﻧ زرﺎﺑ و ﺮﻴﮕﻤﺸﭼ .  
  
ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ:  
 يﺎــ ﻗآ زا ﻪﻠﻴــ ﺳﻮﻨﻳﺪﺑ هﺪﻴﻌــ ﺳ ﻢﻧﺎــ ﺧ و ﻲــ ﺜﻴﻐﻣ ﻦــ ﻤﻬﺑ
يﺪﻤﺣا ﺳﺎﻨﺷرﺎﻛ نﺎ ﻪﻳﺎﭘ مﻮﻠﻋ ﺶﺨﺑ  ﺲﻤﺷ هرﻮﺼﻨﻣ ﻢﻧﺎﺧ و  ﻪﺑ 
 ﻚﻤﻛ ﺮﻃﺎﺧ  ﻖـﻴﻘﺤﺗ ﻦـﻳا مﺎـﺠﻧا رد نﺎﺸـﻳا ﻲﻨﻓ يﺎﻫ  و ﺮﻜﺸـﺗ 
ﻲﻧادرﺪﻗدﻮﺷ ﻲﻣ .  
  
يﺮﻴﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ:  
ﻧاﻮﺗ ﻲﻣ يردﺎﻣ ﺖﺑﺎﻳدـــﻲﺗاﺮﻴﻴﻐﺗ زوﺮﺑ ﺚﻋﺎﺑ ﺪ    
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Background and aim: The aim of this investigation was to evaluate 
effects of maternal diabetes on lumbosacral region of spinal cord in 
offspring of diabetic mothers (ODM) in comparison with normal mothers. 
Methods: In this study sixteen adult female rats were divided in two 
groups. Diabetes was induced in one group by Alloxan (145mg/kg). Both 
groups became pregnant by natural matting. After delivery lumbosacral 
samples were prepared from 7 day, 14 day, 21 day and 28 day old 
offspring of both groups. After applying histological techniques, various 
histological parameters were determined. Weight of infants was measured 
at the same time and compared with the other group. Data were analyzed 
by student t-test. 
Results: Our results showed that the weight of ODM were significantly 
(21.2%) more than the control group (P<0.05). There is a significant 
decrease in transverse and vertical diameters of spinal cord and decrease in 
number of neurons in grays matter of spinal cord of ODM compared to the 
control group (P<0.05).  
1Corresponding author:  
Anatomy Dept., Veterinary 
anatomical sciences of 
Shiraz University, Shiraz, 
Iran.  Conclusion: Hyperglycaemia caused by maternal diabetes can disturb 
natural formation of spinal cord, especially in the lumbosacral region. This 
defect leads to different malformations, such as change in the shape of 
spinal cord and also decrease in the number of neurons in grays mater. 
These problems are formed in fetal period and remain in the body after 
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